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La infección por H. Pylori ha sido demostrada en todo el mundo y afecta a todos 
los grupos de edad; estimándose que hasta  el 50% de la población está infectada, 
con prevalencia en niños variante de acuerdo a diferentes estudios. La detección 
de la infección mediante pruebas no invasivas ha llevado a múltiples estudios en la 
última década.  
 
Se presenta un estudio analítico prospectivo de casos y controles, diseñado con el 
objetivo de determinar los factores de riesgo asociados a infección por 
Helicobacter Pylori  diagnosticada por prueba molecular no invasiva, en niños 
entre los 4  y 14 años con diagnóstico de gastritis, en el departamento del 
Atlántico, periodo 2017. 
. 
Se concluye que la prevalencia de infección por Helicobacter Pylori identificada 
mediante prueba molecular no invasiva en saliva fue de 70.3%; la sensibilidad de 
esta prueba fue del 72%, especificidad del 63%, valor predictivo positivo del 92%, 


















Fue en 1875 cuando se describió por primera vea la bacteria Helicobacter Pylori, 
aunque esta se considera redescubierta en 1982 por Warren y Marshall (1); apartir 
de esto se observaron cambios desde el punto de vista del estudio de la 
fisiopatología de la patología gástrica (2). La asociación  entre H. Pylori con úlcera 
gástrica, duodenal, gastritis y cáncer gástrico ha sido claramente demostrada; esta 
asociación tiene gran relevancia en Colombia debido a la elevada prevalencia de 
cáncer gástrico, y esta asociación se ha descrito en diferentes estudios entre el 59 
al 63% (3,4).  
 
La prevalencia de infección por H. Pylori es  reportada en la edad pediátrica entre 
10 y 80 % (5,6) así como la tendencia familiar a la propagación intrafamiliar (7), 
esta varía con la edad e inclusive el nivel socioeconómico (8). Así, Thiebaud y 
otros, en 2011, refieren en 144 niños menores de 11 años, 55,8% del sexo 
femenino, con una prevalencia de infección por H. Pylori de 50%  a los 10 años de 
edad (9). En el continente americano, por su parte, Carter y otros, encontraron en 
su estudio con 96 pacientes, 54% positivos para H. Pylori, de ellos 53,1% del sexo 
femenino y 46,9% del masculino, con una edad media de 9 años (10). En un 
estudio realizado en una clínica privada en Perú, Prochazka y otros, encontraron 
una prevalencia de 38,5%, e informan que esta aumenta según la edad (11). Por 
otro lado, Muñoz Urribarri y otros estudiaron 111 niños y encontraron una 
prevalencia de H. pylori de 45%; el dolor abdominal y el sangrado digestivo alto 
constituyeron la principal indicación para la endoscopia, mientras la gastritis 
nodular fue el hallazgo endoscópico más frecuentemente diagnosticado (12). 
 
En Cali en 2005, en el Servicio de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica de la 
Universidad del Valle y del Hospital Infantil Club Noel de Cali, en 258 endoscopias 
de vías digestivas altas en niños entre 1 mes y 16 años de edad, 151 del género 




por coloración de hematoxilina eosina en el estómago de 27,1% y por grupos de 
edad de 11,9% para menores de 2 años, de 42,9% para preescolares entre los 2 y 
5 años y de 44,1% para escolares entre los 5 y 16 años de edad (13). 
 
La agresividad de la infección y el deterioro a la mucosa gástrica están 
establecidos por varios factores, entre ellos: la virulencia de la cepa de H. Pylori, el 
gen citotóxico asociado A (cagA), la respuesta inflamatoria, las características 
bacterianas, la condición del huésped, los factores ambientales (14). En edades 
pediátricas, principalmente en niños menores de 5 años, los patrones clínicos son 
cambiantes y algunos se diferencian con más requerimiento a mayor edad, e 
incluyen: desde un estadio asintomático hasta dolor epigástrico, distensión 
abdominal, diarrea alternante con periodos de estreñimiento, pirosis o dolor 
periumbilical recurrente (15-18).    
 
En los niños no existe un patrón de oro en los exámenes de detección 
de H. Pylori; si bien, el examen de 13C Urea Breath Test ha sido considerado así, 
por su alta especificidad y sensibilidad, sin embargo es muy costosa, y su 
implementación en niños menores de 3 años no está libre de inconvenientes (14). 
Hoy en día están disponibles para apoyo diagnóstico diferentes procedimientos, 
incluyendo los invasivos, como la biopsia de mucosa gástrica para histología y 
cultivo, la determinación de anticuerpos en suero, la reacción en cadena de la 
polimerasa y la prueba de la ureasa (14). Dentro de los no invasivos están la 
detección de antígenos y anticuerpos contra H. Pylori en saliva, orina y heces 
fecales y el cultivo de H. Pylori en materia fecal. Recientemente se ha estimado 
que la detección de coproantígeno monoclonal para H. Pylori es una prueba 
adecuada para estudios clínicos y epidemiológicos en los niños (17,19-25). 
 
Es recomendable usar pruebas de mas fácil aplicación en los niños, que cuesten 
menos y que en lo posible eviten la colaboración del niño, principalmente en 




con estas características, una es el cultivo de H. Pylori que encontraría probable o 
estaría en forma cocoide, y la otra es la detección de antígeno de H. Pylori en 
materia fecal mediante anticuerpos mono y policlonales (14). Estudios recientes 
han  evidenciado que la prueba de coproantígeno monoclonal (CAM) establece un 
método válido para el diagnóstico de infecciones por H. Pylori en niños (14-20); así 
mismo, las investigaciones se enfilan a la realización de pruebas no invasivas. 
 
Por último se debe mencionar que en el ámbito local no se conocen datos sobre la 
prevalencia de infección por H. Pylori en niños, dato fundamental para la eventual 
toma de decisiones a nivel de salud pública en cuanto a estrategias de 
erradicación, vacunación u otras. Por tanto, esta investigación evalúa la 
prevalencia de la infección por H. Pylori en niños entre los 4 y 14 años en el 
departamento del Atlántico a través de un test no invasivo de fácil aplicación y 
excelente rendimiento. 
 
Pregunta problema  
¿ Cuáles son los factores de riesgo asociados a infección por Helicobacter Pylori  
diagnosticada por prueba molecular no invasiva, en niños entre los 4  y 14 años 




1.1.1 Objetivo General. 
Determinar los factores de riesgo asociados a infección por Helicobacter Pylori  
diagnosticada por prueba molecular no invasiva, en niños entre los 4  y 14 años 





1.1.2 Objetivos Específicos. 
• Determinar la asociación existente entre el sexo, la edad y el nivel 
socioeconómico con el desarrollo de infección por Helicobacter Pylori   en 
niños entre los 4  y 14 años con diagnóstico de gastritis. 
• Describir la distribución de detección de Helicobacter Pylori por prueba 
molecular no invasiva. 
• Determinar la asociación existente entre los hábitos alimenticios con el 
desarrollo de infección por Helicobacter Pylori  en niños entre los 4  y 14 
años con diagnóstico de gastritis. 
• Determinar la asociación existente entre el consumo de agua no potable 
con el desarrollo de infección por Helicobacter Pylori  en niños entre los 4  y 
14 años con diagnóstico de gastritis. 
• Determinar la asociación existente entre el contacto con animales 
domésticos con el desarrollo de infección por Helicobacter Pylori  en niños 
entre los 4  y 14 años con diagnóstico de gastritis. 
• Determinar la asociación existente entre la toma de medicamentos de forma 
permanente con el desarrollo de infección por Helicobacter Pylori  en niños 
entre los 4  y 14 años con diagnóstico de gastritis. 
• Determinar la asociación existente entre utilización frecuente de AINES con 
el desarrollo de infección por Helicobacter Pylori  en niños entre los 4  y 14 












2. MARCO TEÓRICO 
 
2.1 INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI EN POBLACIÓN PEDIATRICA 
La edad infantil está expuesta a diversos gérmenes bacterianos, uno de ellos es el 
Helicobacter Pylori. Esta bacteria gram negativa microaerofílica es culpable de la 
presencia de gastritis primaria, duodenitis, úlceras gástricas y sangrado digestivo 
alto en niños. Últimamente se ha visto que la frecuencia de relación directa con 
estos cuadros en niños es más usual en países en desarrollo y cada vez menos, 
en países desarrollados.  Es primordial para el pediatra confirmar el diagnóstico y 
tratar en forma adecuada esta infección, sin incidir en el error del sobre-
diagnóstico o el sobre-tratamiento (26). 
 
2.1.1 Historia. La historia de los bacilos espirilares comienza en el siglo XIX, 
cuando Bizzorero en 1893 publica los descubrimientos de bacterias espirilares en 
el estómago de perros y gatos, datos confirmados por otras publicaciones de años 
posteriores (27,28). 
 
En 1954 se divulga un estudio de 1000 biopsias gástricas donde se hallan 
bacterias espirilares en estudios histopatológicos (29). Desde la década de los 
ochenta del siglo pasado, en Australia se empieza la búsqueda de bacterias 
curvadas en pacientes con patología gastroduodenal y es hasta 1983 que Warren 
y Marshall, usando tinciones de plata, descubren en forma incidental, bacterias 
curvadas  en biopsias de pacientes con úlcera péptica y las clasifican en el género 
Campylobacter, especie Pyloridis (30). Esta bacteria luego es llamada 
Campylobacter Pylori debido a la correcta denominación del latín. De acuerdo a 
las características genotípicas, se acordó que esta bacteria corresponde al género 
Helicobacter, especie Pylori que presenta de cuatro a seis flagelos unipolares, con 





2.1.2 Microbiología y genética. Helicobacter Pylori, es una bacteria gram 
negativa microaerofílica, no invasiva. Se caracteriza por su forma curva y 
presencia de flagelos en uno de sus polos. La apariencia patógena de ésta, 
fabrican cantidades altas de ureasa, que le sirve de tampón para equilibrar el 
medio ácido del estómago y como sustrato metabólico de la misma bacteria.  
Genéticamente H. Pylori tiene varias cepas que mutan conservando sus genes, 
inserciones, deleciones y diversas organizaciones cromosómicas además que su 
genoma completo se constituye  por un cromosoma circular de 1.667.867 pares de 
bases (26,32,33). 
 
2.1.3 Epidemiología. La manera como se transmite hacia el ser humano aún no 
está clara, aunque existen estudios que trataron de relacionar algunas vías de 
contagio. Se ha postulado que al ser el perro y gato portadores de H. Pylori en sus 
estómagos, estos pueden ser transmisores hacia los seres humanos, así como 
también las moscas pueden transmitir esta bacteria al  permanecer hasta 30 horas 
en sus heces (34,35). Los alimentos  pueden ser reservorios de H. Pylori ya que 
en verduras crudas y otros alimentos como carne de pollo, leche y yogurt pueden 
mantenerse vivos durante varias horas (26, 36,37). 
 
Entre personas puede transmitirse oral-oral (H. Pylori reside en la placa dental); 
gastro – oral; fecal-oral y muchas veces desconocida. En los países en desarrollo 
gran parte de la población infantil están infectados por H. pylori y la forma en que 
se transmiten a éstos es polémica. Se han hallado prevalencias serológicas en 
padres e hijos y una probabilidad es que los primeros contagien a sus hijos. En un 
estudio longitudinal en Alemania, se encontró que las madres infectadas por H. 
pylori son el principal origen de contagio (38,39). 
 
Se ha descrito que las características sociales, culturales, económicas y de 
higiene, podrían incrementar las posibilidades de infección por H. Pylori en niños, 




se comparten utensilios personales; las madres se habitúan a limpiar con su saliva 
los chupetes  y el agua también puede ser otro medio de contaminarse con la 
bacteria (40). 
 
Existen diversos factores de riesgo para la infección por H. Pylori en niños que 
viven en países en desarrollo, dentro de estos destacan el hacinamiento, corta 
edad y episodios de diarrea reiterativas. El riesgo se incrementa en proporción al 
número de personas infectadas en la familia, así mismo se ha detectado 
seroconversión en edades tempranas y hasta pueden presentar cuadros graves 
en niños  menores de 6 meses (26, 40,41).  
 
Se ha reportado que la prevalencia de infección por H. Pylori en países en 
desarrollo es de aproximadamente 80 a 90%, hay un 10% de adultos resistentes a 
la colonización, en niños la proporción de resistentes es desconocida (26).   
 
2.1.4 Fisiopatología. A medida que H. Pylori se incorpora al organismo, coloniza 
el estómago, con adhesión específica a las células epiteliales gástricas en su cara 
luminal. al ser un microorganismo neutralófilo tiene la capacidad de acomodarse al 
medio ácido del estómago a través de su gran producción de ureasa, que permite 
elevar el pH de 3,5 a 6,2, para así poder producir la síntesis proteica para su 
posterior división celular (42).  
 
La capacidad de H. Pylori para hacer que el estómago se inflame depende de su 
virulencia y del huésped. Los factores de virulencia que pueden ser fundamentales 
en el desarrollo de la enfermedad son: citotoxina vacuolante (VacA); producto 
genético asociado a citotoxina A (CagA); CagE, adhesinas (BabA y SabA); 
proteína activadora de neutrófilos y otras proteínas externas a la membrana. 
Existen hallazgos donde  las cepas CagA positivas son más virulentas y cepas 





El rumbo que toma la infección por esta bacteria, va desde la inflamación del tejido 
gástrico a la ulceración y cáncer gástrico. La gastritis se caracteriza por una 
penetración de la lámina propia por neutrófilos, eosinófilos y mastocitos. Si este 
logra llegar al tejido linfoide asociado a la mucosa (TLAM), aumenta el riesgo de 
desarrollo de linfoma. Cuando la inflamación es predominantemente del antro, se 
realiza una inhibición de la secreción de la somatostatina, posteriormente un 
desarrollo de úlceras pépticas (10 a 20% de los casos), en porciones distales del 
estómago y proximales del duodeno (26). Este grupo de pacientes tiene bajo 
riesgo para desarrollo de cáncer gástrico. Las personas que presentan lesiones en 
cuerpo y antro (80 a 90%), con normal secreción de ácido, frecuentemente no 
presentan síntomas y se desconoce el riesgo de cáncer, en cambio a aquellos que 
tienen lesiones en el cuerpo y fondo gástrico (1 a 3% de los casos) cursan con 
hipoclorhidria por lesión de las células parietales y un riesgo mayor de cáncer (45). 
En la patogénesis del cáncer gástrico también interviene H. Pylori como inductor 
de la apoptosis celular y la carga genética del huésped en relación a la presencia 
de dos alelos: IL-1b31T e IL-1RN (46). 
 
2.1.5 Manifestaciones clínicas. En la edad infantil la infección por H. Pylori, las 
manifestaciones clínicas no son específicas y en el 80% de los casos cursan de 
forma asintomática; frecuentemente los signos y síntomas orientan a gastritis, ya 
que ulceraciones y hemorragias son extrañas en este grupo etario (26). 
 
Un niño(a) que ya tiene capacidad de describir su sintomatología, generalmente se 
aqueja de dolor epigástrico urente y muchas veces no se encuentra bien situado; 
sensación de vacío en las mañanas o en horarios entre comidas; mejoría del dolor 
tras tomar alimentos o antiácidos; exacerbación del mismo por ingesta de 
sustancias irritantes como condimentos, bebidas gaseosas o cítricos; dispepsia; 
distensión abdominal; meteorismo; sensación de plenitud; falta de apetito y menos 
frecuente náuseas, vómitos, hematemesis o melena. En niños(as) pequeños y 




antecedente familiar de infección por esta bacteria o la aparición de síntomas 
relacionados (26,47).  
 
Sin embargo se pueden presentar otros datos clínicos extra- digestivos como 
alteraciones antropométricas, anemia y cefalea (48-51). La relación de infección 
por H. Pylori y dolor abdominal persistente, aún es controvertida aunque 
actualmente hay publicaciones recientes que reafirman esta manifestación clínica 
(26,52). 
 
2.1.6 Diagnóstico. El diagnóstico se fundamenta en la presencia de clínica de 
sospecha de enfermedad ulcero-péptica y debe ser corroborado por pruebas 
adicionales. Generalmente las pruebas diagnósticas se dividen en invasivas y no 
invasivas. La forma invasiva aún considerada como estándar de oro, es el estudio 
histopatológico de una biopsia tomada por endoscopía o por cápsula, donde se 
reconozca a la bacteria.  Se puede realizar la prueba en la misma muestra de 
ureasa. La importancia de hallazgos endoscópicos en niños con H. Pylori, cambia 
desde una mucosa gruesa normal hasta gastritis no específica con o sin pliegues 
prominentes, nodularidad, úlceras o linfomas TLAM (26). 
 
Dentro de las pruebas no invasivas y ratificando con el estándar de oro, la prueba 
de C13 o C14 espirado tiene una sensibilidad y especificidad parecida a la de la 
endoscopía en un 96,2% y con biopsia en un 97.3%; su impedimento es el costo y 
en nuestro medio no se cuenta con este sistema.  Actualmente se ha puesto más 
interés en la detección de anticuerpos fecales anti-Helicobacter que tienen una 
sensibilidad de 72,9 y especificidad de 97,3%, también sirven pruebas de reacción 
en orina (Urinelisa) con sensibilidad de 63,2 y especificidad de 97,3% (26). Las 
pruebas serológicas (EIA) en edad infantil durante muchos años han sido de uso 
polémico, al no poseer puntos de corte. Recientemente hay datos que tienen 
sensibilidad de 88,7 y 93,4% de especificidad (53). Pese a referencias de diversos 




de por lo menos dos pruebas no invasivas para ratificar el diagnóstico en áreas de 
baja prevalencia (54). 
 
2.1.7 Tratamiento. Los resultados de meta-análisis sobre el tratamiento de la 
infección por H. Pylori, revelaron que la desaparición exitosa de la infección con 
esquemas mono y biterápicos disminuye, en comparación con las terapias triples. 
En la medicación debe incluir antibióticos y drogas que bajen la acidez gástrica. 
Teniendo en cuenta que una de las drogas del esquema a usar, tiene que ser 
excretada por la saliva, debido a su acción local en la boca, considerando que H. 
Pylori se encuentra ubicado también en la placa dental, por ejemplo: claritromicina 
y metronidazol (55). Es importante considerar que la característica del tratamiento 
de la infección por H. Pylori en niños depende de las siguientes pautas para 
empezar (26):  
 
▪ Prueba positiva de infección activa por H. Pylori a través de estudio 
histopatológico positivo o cultivo positivo de muestra de biopsia endoscópica. Los 
estudios serológicos no son útiles para definir actividad, debido a que pueden 
indicar infecciones pasadas. 
▪ Presencia de úlcera gástrica o duodenal, identificadas por endoscopía y H. 
Pylori identificado por histopatología. 
▪ Historia previa de enfermedad ulcerosa gástrica o duodenal más infección 
activa por H. Pylori documentada. 
▪ Presencia de ulcera definitiva en estudio radiológico contrastado, cráter 
ulceroso, más una prueba no invasiva positiva. 
▪ Evidencia de linfoma TLAM más infección documentada por H. Pylori. 
▪ Estudio histopatológico con presencia de gastritis atrófica con metaplasia 
intestinal y H. Pylori documentado (26). 
 
El hallazgo endoscópico de sólo gastritis asociada a H. Pylori, en ausencia de 




tomar la determinación para empezar la terapia de erradicación y dependerá de su 
criterio clínico, además de la deliberación con el paciente y la familia (56,57). En la 
medida que se tengan más pruebas de la relación entre infección por H. Pylori y 
desarrollo de cáncer gástrico, se busca encontrar cuadros terapéuticos ideales 
para la eliminación con características de ser altamente efectivos, de buena 
tolerancia y pocos efectos adversos (26). Generalmente los autores concuerdan 
en el uso de esquemas tri-asociados en base a dos antibióticos y un bloqueador 
de bomba de protones, como se muestra en el cuadro 1.   
 
Cuadro 1. Esquemas de tratamiento para erradicación de Helicobacter Pylori. 
 
Fuente: Tomada de Ramírez N, Quintanilla P. Infección por Helicobacter pylori en niños, Rev. Soc 
Bol Ped 2006; 45 (2): 102-7 
 
No hay esquema de tratamiento con 100% de efectividad y puede ser necesario la 
utilización de esquemas alternativos como el cambio de bloqueador de bomba de 
protones (lanzoprazol 1,5 mg/kg/día); asociación de citrato de bismuto (8 
mg/kg/día) o esquemas nuevos alternativos como el esquema de 10 días 
alternando drogas en forma secuencial (cinco días de amoxicilina y omeprazol, 
seguidos de cinco días de claritromicina, tinidazol y omeprazol), hasta esquemas 





Debido a la rápida resistencia del Helicobacter a los imidazólicos,  se debe tener 
en consideración el antecedente que el paciente haya recibido con anterioridad 
uno de estos medicamentos, especialmente metronidazol, que con intento de 
tratar parasitosis intestinales como Giardia Lamblia, se puede hacer monoterapia 
no intencionada (26).  
 
Otro problema observado, es la inexistencia de formulaciones pediátricas de 
bloqueadores de bomba de protones, por lo que su administración debe ir 
acompañada de soluciones alcalinas (bicarbonato), cuando es necesario 
fragmentar las dosis que vienen en cápsulas con gránulos de revestimiento 
entérico.  El apoyo nutricional en la infección por H. Pylori, se orienta al uso de 
nutracéuticos como los probióticos (Lactobacillus y Bifi dobacterium) cuyo uso 
aislado puede tener efecto inhibitorio sobre el crecimiento de esta bacteria en 
estómago, a través de la liberación de bacteriocinas o ácidos orgánicos y puede 
también disminuir la adhesión a las células epiteliales. Los probióticos en 
combinación con antibióticos aumentan los índices de erradicación y disminuyen 
los efectos adversos. Otros alimentos funcionales como el jugo de arándano, 
yogurt y lactoferrina bovina, han mostrado utilidad en el tratamiento coadyuvante 
de esta infección (26,61). 
 
2.1.8 Evolución y pronóstico. Últimamente se han encontrado un aumento en los 
casos de resistencia a esquemas convencionales de tratamiento de erradicación 
de H. Pylori (0,6% para amoxicilina; 20% a claritromicina y 23% a metronidazol) 
(62).  Estudios europeos muestran elevados índices de re-infección en estudios de 
seguimiento hasta de 9 años desde la primera erradicación de H. Pylori (63). En 
relación a la progresión hacia el cáncer gástrico, hoy los datos epidemiológicos 
son controversiales, ya que todavía no hay datos convincentes que demuestren la 
evidencia de causa - efecto, debido a que varios meta-análisis han sido 
efectuados con resultados negativos en el 50% y pese a éstos, no se desecha la 




2.1.9 Prevención y perspectivas futuras. Finalmente, conocida la estructura 
genómica de Helicobacter Pylori, el impulso actual es el adelanto de una vacuna. 
Se han colocado vacunas por vía tópica en mucosas en modelos animales, y se 
han obtenido buenos resultados. Sin embargo, no se tienen disponibles para uso 
humano. La prevención hoy en día radica en llevar una buena higiene, evitando 
consumir agua y vegetales crudos, evitando el contacto con animales domésticos 





































3. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
3.1 TIPO DE INVESTIGACIÓN 
Estudio analítico prospectivo de casos y controles, diseñado bajo el paradigma 
cuantitativo, con el objetivo de determinar los factores de riesgo asociados a 
infección por Helicobacter Pylori  diagnosticada por prueba molecular no invasiva, 
en niños entre los 4  y 14 años con diagnóstico de gastritis, en el departamento del 
Atlántico, periodo 2017. 
 
3.2 POBLACIÓN Y MUESTRA 
La población corresponde a un total de 78 menores entre los 4 a 14 años con 
diagnóstico endoscópico de gastritis, de estos se realizó  prueba molecular no 
invasiva para detección de Helicobacter Pylori en 56 menores, de las cuales se 
excluyeron 2 por perdida de datos; la muestra corresponde a 54 pacientes de los 
cuales 36 ingresaron al grupo casos (prueba molecular positiva en saliva) y 18  
controles  (prueba molecular negativa).  
 
3.3 CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
3.3.1 Criterios de inclusión 
▪ Pacientes entre los 4 a 14 años.  
▪ Pacientes con diagnóstico de gastritis por endoscopia.  
▪ Pacientes en que se realizó prueba molecular no invasiva para detección de 
Helicobacter  Pylori. 
▪ Pacientes cuyos padres  aceptaron el ingreso al estudio mediante firma de 
consentimiento informado.  
 
3.3.2 Criterios de exclusión 
▪ Pacientes con tratamientos antibióticos 30 o menos días previos a la toma 




▪ Pacientes con datos incompletos en formulario de recolección de la 
información.  
 
3.4 PROCEDIMIENTOS GENERALES Y TÉCNICAS DE RECOLECCIÓN DE 
DATOS 
Previa autorización por parte del comité ético científico de la Universidad Libre se 
procedió a la inclusión de los pacientes previo cumplimiento de los criterios de 
selección; los pacientes pertenecen a diferentes consultas de gastroenterología, 
los cuales previa explicación a la persona responsable del menor, fueron 
seleccionados para ingreso al estudio y citados para realización de prueba 
molecular no invasiva para detección de Helicobacter Pylori realizada por el 
departamento de microbiología de la Universidad Libre; una vez cumplido con el 
proceso informativo, se realizó encuesta para detectar factores de riesgos y firma 
de consentimiento informado por los tutores, se procede a la recolección de 
muestras. 
 
Recolección de las muestras clínicas: 
- Material y biopsias recogido por endoscopia por el médico gastroenterólogo 
endoscopista, las muestras fueron sumergidas en 2 mL de tampón fosfato salino 
(buffer PBS) en tubo con tapa rosca falcon, debidamente etiquetados para una 
buena identificación por el laboratorio. 
 
- Heces, saliva y raspado entre dientes recogidas por bacterióloga entrenada. La 
saliva y raspado entre dientes tomado con seda dental (0,5 mL  de saliva más el 
pedacito de seda dental que contiene los restos del raspado entre dientes), fueron 
colocados en tubo eppendorf con 0,5 mL de tampón fosfato salino (buffer PBS), 
con tapa y capacidad para 2mL. 
 
Las heces fueron recolectadas en contenedores tapa rosca plásticos , llevadas al 




eppendorf con 0,5 mL de tampón fosfato salino (buffer PBS), con tapa y capacidad 
para 2mL; se homogeniza completamente y posteriormente se centrifugó a 2000 
rpm por 2 minutos para precipitar los restos de alimentos, el sobrenadante se 
transfirió a otro tubo y se centrifugó nuevamente a 13.000 rpm durante 5 minutos, 
descartando el sobrenadante, este último lavado se repitió una vez más y el pellet 
fue conservado  en buffer PBS para extracción posterior del ADN. 
 
Todas las muestras fueron debidamente etiquetados para una buena identificación 
por el laboratorio, mantenidas  en cadena de frío a 4°C para su preservación en el 
laboratorio de investigación de la Universidad Libre seccional Barranquilla hasta su 
procesamiento, los ADN se mantendrán conservados en congelación a -8º0C. 
 
Se procedió a realizar selección de formularios diligenciados correctamente y 
estos pasaron a un proceso de tabulación  de la información el cual se realizó en 
programa Epi-Info 7.0 versión en español; la comparación entre grupos se realizó 
mediante prueba de Woolf para la determinación del Odds Ratio e intervalos de 
confianza, prueba de Chi cuadrado de asociación donde se determinaron 
diferencias estadísticamente significativas si valor de p <0,05; se trabajó con 
índice de confianza del 95%. 
 
3.5 ASPECTOS ÉTICOS Y LEGALES 
La investigación en humanos se realiza respetando los derechos fundamentales 
de la persona y los postulados éticos que afectan a la investigación biomédica con 
seres humanos, respetando el Articulo 11 (Derecho a la vida), de la Constitución 
Política de Colombia, acuerdo de Asociación Médica Mundial, siguiendo los 
contenidos de la  Declaración de Helsinki, Ley 23 de 1981, así como la resolución 
8430 de 1993. 
 
▪ Declaración de Helsinki: El propósito principal de la investigación médica en 




intervenciones preventivas, diagnósticas y terapéuticas, como lo es la realización 
de este estudio, basándose en las normas éticas que sirven para  promover y 
asegurar el respeto a todos los seres humanos, sabiendo que es deber proteger la 
vida, la salud, la dignidad, la integridad y a la confidencialidad de la información, 
verificando que esta investigación médica solo sea llevada por personas 
educadas, con formación y calificación científica y éticas apropiadas. 
 
▪ Resolución  8430 de 1993: Según el artículo 11 de esta resolución, esta se 
clasifica como  “Investigación con riesgo mínimo”. 
 
Esta investigación no generó amenaza sobre la integridad física de los pacientes 
incluidos en el estudio, de la misma manera se guarda confidencialidad, privacidad 










































IC: 0.95 – 9.44 
p:  0.055 
Edad  
4 – 7 años 
8 - 11 años 












Media: 9.0 ± 3.8 años 
 
OR: 3.2 



















IC: 0.28 – 3.84 
p: 0.95 
Fuente: Base de datos Universidad Libre.  
 
En los casos se evidenció mayor prevalencia en el sexo femenino con el 66.7%, 
en los controles la mayor prevalencia se observó en el sexo masculino con el 
61.1% (figura 1).  
 
























Fuente: Tabla 1.  
La distribución de la edad evidenció en los casos mayor prevalencia entre los 12 a 
14 años con el 50%, en los controles se observó idéntica prevalencia entre los 4 – 
7 años y los 8 a 11 años con el 38.9% (figura 2).  
 
Figura 2. Distribución de la edad. 






















Fuente: Tabla 2.  
 
Tanto en los casos como en los controles se observó mayor prevalencia en el nivel 
socioeconómico bajo con el 77.7% en los dos grupos.  
 


























Fuente: Tabla 3.  




















IC: 0.31 – 3.27 
p:  0.97 










IC: 0.51 – 5.27 
p:  0.39 











IC: 0.45 – 4.34 















IC: 0.40 – 5.15 
p:  0.56 















IC: 0.35 – 7.92 
p:  0.51 
Fuente: Base de datos Universidad Libre.  
 
Se observó idéntica distribución en cuanto al consumo de alimento fuera de 
horario, el cual fue referido en el 66.7% de la muestra (figura 4). 
 
Figura 4. Distribución de consumo de alimentos fuera de horario. 























Fuente: Tabla 2.  
El consumo de mecatos (empaquetados) fue referido en el 72.2% de los casos 
frente al 61.1% de los controles (figura 5).  
 





















Fuente: Tabla 2.  
 
El consumo habitual de gaseosas fue referido en el 63.9% de los casos frente al 
55.6% en los controles (figura 6).  
 
























Fuente: Tabla 2.  
El consumo de alimentos asados/horneados fue referido en el 30.6% de los casos 
frente al 22.3% en los controles (figura 7).  
 
Figura 7. Distribución de consumo de alimentos asados/horneados. 




















Fuente: Tabla 2.  
 
El consumo de alimentos sazonados/sal fue referido en el 19.4% de los casos 
frente al 11.1% en los controles (figura 8).  
 
Figura 8. Distribución de consumo de alimentos sazonados/sal. 
















































IC: 0.55 – 21.7 
p:  0.16 














IC: 0.76 – 7.38 
p:  0.12 
 
Fuente: Base de datos Universidad Libre.  
 
 
El consumo de agua no potable  fue referido en el 22.2% de los casos frente al 
5.6% en los controles (figura 9).  
 
Figura 9. Distribución de consumo de agua no potable. 



























El contacto con animales domésticos fue referido en el 61.1% de los casos frente 
al 38.9% de los controles  (figura 10).  
 
Figura 10. Distribución de contacto con animales domésticos. 



















Fuente: Tabla 3.  
 
 
























IC: 0.35 – 7.92 















IC: 0.23 – 5.76 
p:  0.57 
 
Fuente: Base de datos Universidad Libre.  
 
 
El consumo permanente de medicamentos fue referido en el 19.4% en los casos 




Figura 11. Distribución de consumo permanente de medicamentos.  




















Fuente: Tabla 4.  
 
 
El consumo frecuente de AINES fue referido en el 13.9% en los casos frente al 
11.1% en los controles  (figura 12).  
 
Figura 12. Distribución de consumo frecuente de AINES. 
































Fuente: Base de datos Universidad Libre.  
 
 
Tabla 6. Grado de certeza de identificación de Helicobacter Pylori  mediante   









FALSOS POSITIVOS 5.5% 
VPN** 28% 
FALSOS NEGATIVOS 24% 
Fuente: Base de datos Universidad Libre.  
 











Prueba molecular no 
invasiva 
(N)  (%) Correlación/endoscopia 
Enfermos Sanos 
Enfermos 36 66.7% 33  3 
Sanos 18 33.3% 13 5 






La población infantil está expuesta a múltiples gérmenes bacterianos, uno de 
éstos es el Helicobacter Pylori. Esta bacteria gram negativa microaerofílica es 
responsable de la presencia de gastritis primaria, duodenitis, úlceras gástricas y 
sangrado digestivo alto en niños; se planteó con esta investigación la identificación 
de infección por Helicobacter Pylori además de conocer el comportamiento de 
factores asociados; la muestra está compuesta por 54 pacientes de los cuales 36 
ingresaron al grupo casos (prueba molecular positiva en saliva) y 18  controles  
(prueba molecular negativa).  
 
La distribución de las características sociodemográficas evidenció una prevalencia 
del 66.7% en el sexo femenino, tal como lo reporta Thiebaud (9) y Carter y cols 
(10), quienes describen mayor prevalencia en las niñas; el sexo femenino mostró 
mayor frecuencia sin llegar a mostrarse diferencias significativas, pero orientando 
a un mayor riesgo de infección (OR= 3.0 IC= 0.95 – 9.44  p= 0.055), por lo que 
este factor debe ser tenido en cuenta. Por otra parte la edad media en los 
pacientes en que se identifico infección por Helicobacter pylori fue de 9.8 ± 4.5 
años, con mayor prevalencia entre los 12 a 14 años, sin observarse diferencias 
significativas pero con mayor frecuencia, lo que orienta hacia la posibilidad de 
comportarse como factor de riesgo (OR= 3.2 IC= 0.93 – 10.1  p= 0.058), este 
comportamiento ha sido descrito por Prochazka (11), quien describe mayor riesgo 
en niños con el aumento de la edad. El nivel socioeconómico bajo se observó en 
el 77.7% de la muestra sin evidenciarse diferencias significativas entre grupos, 
este comportamiento es similar a lo reportado por Andrade y cols (8); sin embargo 
en esta serie este dato podría considerarse sesgado debido a las características 
propias de la población seleccionada. 
 
Se valoraron mediante encuesta los hábitos alimenticios, sin demostrarse 




describe como factor de riesgo para esta infección en  el consumo de alimentos 
fuera de horarios (OR= 1.9 p= 0.041) e igualmente el consumo de alimentos 
asados y/o horneados (OR= 1.5 p= 0.043); en esta investigación no se demostró 
esta asociación.  
 
Los factores ambientales estudiados en esta serie esta el consumo de agua no 
potable y el contacto con animales domésticos; factores que no demostraron 
asociación estadísticamente significativas; Ramírez (26) y Leal (24) reporta riesgo 
2.4 y 2.6 veces mayor en menores con consumo de agua no potable y de 1.8 y 2.4 
veces mayor para el contacto con animales domésticos.  
 
Por otra parte se estudiaron los factores con respecto al consumo de 
medicamentos, sin que se demostrara asociación estadísticamente significativa 
para el consumo de algún tipo de medicamento permanente ni en el consumo 
frecuente de AINES, este último reportado como factor asociado en los estudios 
de  Thiebaud (9), Carter (10) y Prochazka (11). 
 
Por último en cuanto a la identificación del Helicobacter Pylori mediante prueba 
molecular no invasiva, esta fue identificada en 36 de 54 muestras para una 
prevalencia del 70.3%; evidenciándose una sensibilidad del 72% con especificidad 
del 63%; estos valores pueden llevar a indicar que esta puede ser indicada como 












6. CONCLUSIONES Y RECOMEDACIONES 
 
 
Se concluye que la prevalencia de infección por Helicobacter Pylori identificada 
mediante prueba molecular no invasiva en saliva fue de 70.3%; la sensibilidad de 
esta prueba fue del 72%, especificidad del 63%, valor predictivo positivo del 92%, 
valor predictivo negativo del 28% con 5.5% de falsos positivos y falsos negativos 
del 24%. 
 
El sexo femenino y la edad entre 12 a 14 años a pesar de no mostrar diferencias 
estadísticamente significativas si mostraron mayores frecuencias que pueden 
orientar hacia con una mayor muestra demostrarse asociación estadística hacia 
ser  factores de riesgo para infección por Helicobacter pylori; por otra parte no se 
evidenciaron diferencias estadísticamente significativas para los hábitos 
alimenticios, el consumo de agua no potable, el contacto con animales 
domésticos, el consumo de medicamentos de manera permanente y el consumo 
frecuente de AINES.  
 
Se recomienda ampliar esta investigación, con la posibilidad de seleccionar una 
muestra en la que se pueda realizar estudio molecular no invasivo tanto en saliva 
como en heces y utilizar la 13C Urea Breath Test, prueba que por su alta 
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Anexo 1. Formulario de recolección de la información 
 
IDENTIFICACIÓN DE  Helicobacter Pylori  MEDIANTE PRUEBA MOLECULAR 
NO INVASIVA Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A ESTA INFECCION, 
EN EL DEPARTAMENTO DEL ATLÁNTICO 2017 
 
       Formulario No___________ 
Diagnóstico endoscópico:_________________   
Detección de Helicobacter Pylori por prueba molecular no invasiva: 
Si ___  No ____ Muestra_______________________ 
 
Sexo: Masculino_______ Femenino_________ 
Edad:_____________ 
Nivel socioeconómico: Bajo_________ Medio_______ Alto_______ 
Escolaridad: Grado________   Jornada___________________  Ninguno____ 
 
¿Ingiere alimentos a diferentes horarios que el habitual? Si ___  No ____ 
¿Consume con frecuencia alimentos asados y/o cocinados al horno? Si ___ 
No ___ 
¿Consume con frecuencia alimentos tipo chucherias (dulces, papitas, 
chicles, etc)? Si ___ No ___ 
¿Consume con frecuencia bebidas gaseosas? Si ___ No ___ 
¿Consume con frecuencia alimentos con mucha sal o muy sazonados? Si___ 
No___ 
¿Consume con frecuencia agua NO potable proveniente de albercas, pozos o 
fuentes?  Si ____ No ____ 
¿Tiene antecedentes familiares de ulcera péptica, gastritis o cáncer 
gástrico?  
Si ___ No ___ Parentesco: _____________ 





¿Consume algún tipo de medicamento de manera permanente? Si ___ No 
___ ¿Cuál? ______________ 
¿Consume analgésico tipo AINES con frecuencia? Si___ No___  
¿Cuál? ____________ 
¿Le han formulado antibiótico en los últimos 6 meses? Si ___ No ___     
¿Cuál? ____________ 
Observaciones:____________________________________________________
__________________________________________________________________ 
Responsable_____________________________________ 
 
